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Tilgangur: Að kanna áhrif eðlilegrar fæðingar á 
súrefnisflutning til fósturs.
Tilfelli og aðferðir: Rannsökuð voru 50 börn sem 
fæddust með eðlilegri fæðingu og til viðmið-
unar 50 börn sem fæddust með valkeisaraskurði. 
Mældir voru í naflastrengsblóði (bláæð og slagæð) 
þættir sem segja til um súrefnisflutning til fóst-
ursins, það er: sýrustig blóðs (pH), hlutþrýstingur 
súrefnis (pO2) og koltvísýrings (pCO2), súrefn-
ismettun blóðrauða (SO2), súrefnisinnihald blóðs, 
umframbasi, mjólkursýra, erythrópóíetín, kjörnuð 
rauð blóðkorn og blóðrauði.
Niðurstöður: Ekki var marktækur munur á 
súrefnisinnihaldi bláæðablóðs milli hópanna. 
Hins vegar var súrefnisinnihald slagæðablóðs 
marktækt lægra hjá börnunum sem fæddust með 
valkeisaraskurði en hjá þeim sem fæddust eðlilega 
(p<0,001).  Börnin sem fæddust eðlilega voru með 
marktækt lægra pH (p<0,001), minni umfram-
basa (p<0,001), hærri styrk mjólkursýru (p<0,001), 
hærri styrk erythrópóíetíns (p=0,01), fleiri kjörnuð 
rauð blóðkorn (p=0,004) og hærri þéttni blóðrauða 
(p=0,002) í bláæðablóði en börnin sem fæddust 
með valkeisaraskurði. pH var marktækt lægra 
(p<0,001) og styrkur mjólkursýru hærri (p<0,001) í 
slagæðablóði en bláæðablóði í báðum hópunum.
Ályktanir: (1) Eðlileg fæðing hefur í för með sér 
skerðingu á súrefnisflutningi til fósturs sem veld-
ur blóðsýringu og örvun á blóðmyndandi vefi. (2) 
Lækkun á súrefnisinnihaldi slagæðablóðs fósturs 
er meiri við valkeisaraskurð en við eðlilega fæð-
ingu. (3) Við mat á blóðsýringu hjá barni eftir fæð-
ingu er pH og styrkur mjólkursýru í slagæðablóði 
áreiðanlegri en í bláæðablóði.
Inngangur 
Við eðlilega fæðingu verður skerðing á flutningi 
súrefnis til fósturs, þar sem reglulegir samdættir 
legsins draga úr blóðflæði til fylgju (1). Fóstrið 
bregst við með aukinni framleiðslu katekólamína, 
einkum noradrenalíns, sem dregur úr blóðflæði 
til líffæra með tiltölulega litla súrefnisþörf, en 
blóðflæði helst óbreytt og eykst jafnvel til heila, 
hjarta og nýrnahettna, þar sem súrefnisþörfin 
er mikil (2). Þessar lífeðlisfræðilegu breytingar 
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The effects of normal vaginal delivery on oxygen transport to the fetus
Objective: To evaluate the effects of normal vaginal 
delivery (NVD) on oxygen transport to the fetus.
Study group and methods: Fifty newborn infants born by 
NVD and as a control group 50 infants born by elective 
Cesarean section (ECS) were studied. Factors reflecting 
oxygen transport to the fetus were measured in venous 
and arterial cord blood: pH, partial pressure of oxygen 
(pO2) and carbon dioxide (pCO2), oxygen saturation 
(SO2), blood oxygen content, base deficit, and lactic 
acid concentrations, erythropoietin concentrations, 
number of nucleated red blood cells and haemoglobin 
concentrations.
Results: There was no significant difference in venous 
blood oxygen content between the two groups of infants. 
However, arterial blood oxygen content was significanlty 
lower in the infants born by ECS than in those born by 
NVD (p<0.001). Infants born by NVD had significantly lower 
pH (p<0.001), greater base deficit (p<0.001), higher lactic 
acid (p<0.001) and erythropoietin concentrations (p=0.01), 
more nucleated red blood cells (p=0.004), and higher 
hemoglobin concentrations (p=0.002) in venous blood than 
in the infants born by ECS. pH was lower (p<0.001) and 
lactic aicid concentrations were higher (p<0.001) in arterial 
blood than venous blood in both groups of infants. 
Conclusions: (1) NVD causes reduction in oxygen 
transport to the fetus, resulting in acidosis and stimulation 
of blood forming tissues. (2) ECS is associated with more 
reduction in umbilical arterial cord blood oxygen content 
than NVD. (3) When evaluating acidosis in newborns after 
delivery it is more reliable to measure pH and lactic acid 
concentrations in arterial rather than venous cord blood.
Keywords: oxygen transport, vaginal delivery, cesarean section, 
neonates. 
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minnka líkur á líffæraskemmdum af völdum súr-
efnisþurrðar, einkum þegar fóstrið verður fyrir 
fósturköfnun (asphyxia perinatalis) (3). 
Þegar skerðing verður á flutningi súrefnis til 
vefja geta frumur þeirra þurft að grípa til loft-
firrðra efnaskipta til myndunar á ATP (adenos-
ine triphosphate). Þá eykst þéttni mjólkursýru í 
vefjum og blóði sem veldur því að sýrustig blóðs 
(pH) lækkar (4). Því hefur pH blóðs verið notað 
sem óbeinn mælikvarði á súrefnisþurrð í vefjum. 
Þannig hefur mæling á sýrustigi í blóði sem tekið 
er úr hársverði verið notað til að meta ástand fóst-
urs í fæðingu og sýrustig blóðs sem tekið er úr 
naflastreng eftir fæðingu notað til að meta alvar-
leika fósturköfnunar (5). 
Langvinn skerðing á súrefnisflutningi til vefja 
eykur framleiðslu erythrópóíetíns í nýrum sem 
örvar blóðmyndandi vefi til að framleiða rauð blóð-
korn sem eykur þéttni blóðrauða í blóði og bætir 
þannig súrefnisflutningsgetu þess (6, 7). Aukin 
framleiðsla rauðra blóðkorna og losun þeirra út 
í blóðið veldur fjölgun á óþroskuðum rauðum 
blóðkornum í blóði, einkum kjörnuðum rauðum 
blóðkornum (normoblasts, erythroblasts) (8). 
Tilgangur þessarar rannsóknar var að kanna 
áhrif eðlilegrar fæðingar á súrefnisflutning til 
fósturs með því að mæla í naflastrengsblóði þá 
þætti sem segja til um súrefnisflutninginn. Í þeim 
tilgangi voru annars vegar rannsökuð börn sem 
fæddust eðlilega og hins vegar til viðmiðunar 
börn sem fæddust með valkeisaraskurði.
Tilfelli og aðferðir
Rannsóknin var framskyggn samanburðarrann-
sókn á 50 börnum sem fæddust með eðlilegri fæð-
ingu og 50 börnum sem fæddust með fyrirfram 
ákveðnum valkeisaraskurði, sem gerður var áður 
en móðirin fór sjálf í fæðingu. Öll börnin í rann-
sókninni voru fullburða (meðgöngulengd >37 
vikur samkvæmt ómskoðun sem gerð var fyrir 
20 vikna meðgöngu) og fæddust á kvennadeild 
Landspítala. Börn mæðra sem reyktu, voru með 
meðgöngueitrun, háþrýsting eða sykursýki á með-
göngunni voru útilokuð frá rannsókninni. Börn 
sem voru með Apgar <6 við 5 mínútur voru einnig 
útilokuð frá rannsókninni. Öll börnin voru einbur-
ar, heilbrigð að sjá við fæðingu og án þekktra 
fæðingagalla. Þyngd, lengd og höfuðummál 
barnanna var mælt innan tveggja klukkustunda 
frá fæðingu.
Eftir fæðingu voru settar æðatengur á nafla-
strenginn og 15-20 sm langur bútur af strengum 
fjarlægður til sýnatöku. Tímalengd milli fæðingar 
barnsins og þess hvenær búturinn var tekinn var 
ekki stöðluð í rannsókninni, né eru ákveðnar verk-
Tafla I. Samanburður á klínískum þáttum milli hópanna tveggja.
Eðlileg fæðing Valkeisaraskurður p-gildi
Aldur móður (ár) 28,9 + 5,0 31 + 4,8 0,03
Meðgöngulengd 
(vikur/dagar)
39 v. 6 d. + 9 d. 39 v. 1 d. + 5 d. 0,008
Kyn (drengir/stúlkur) 24/26 23/27 0,8
Fæðingarþyngd (g) 3782 + 476 3703 + 484 0,4
Lengd (cm) 52,0 + 1,7 50,9 + 1,7 0,002
Höfuðummál (cm) 35,8 + 1,2 36,2 + 1,2 0,12
Apgar 1 mínúta 8 (5-10) 8 (7-10) 0,1
Apgar 5 mínútur 9 (7-10) 9 (8-10) 0,7
*  Súrefnisinnihald blóðs: ml súrefnis / 100 ml blóðs 
**  Kjörnuð rauð blóðkorn: x 1000 / L 
***  SO2 mismunur: Mismunur SO2 í slagæðablóði annars vegar 
 og bláæðablóði hins vegar
Mynd. Sýru-basavægi og 
þættir sem segja til um súr-
efnisflutning til fósturs, 
mældir í naflastrengsblóði 
barna sem fæddust með 
eðlilegri fæðingu eða með 
valkeisaraskurði.
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lagsreglur um það á kvennadeild Landspítala. Til 
þess að tryggja nægilega blóðfyllu í slagæðum 
naflastrengsins var töng fyrst sett á strenginn næst 
móðurinni og síðan nær barninu. Síðan var dregið 
blóð úr bláæð og slagæð til mælinga.
Sýrustig blóðs, blóðgös (pO2 og pCO2), súr-
efnismettun blóðs (SO2) og styrkur mjólk-
ursýru í slagæða- og bláæðablóði voru mæld 
í blóðgasamæli (Radiometer ABL system 25, 
Kaupmannahöfn, Danmörku) sem staðsettur var 
á vökudeild Barnaspítala Hringsins. Mæling á 
almennum blóðhag, talning á kjörnuðum rauðum 
blóðkornum og mæling á þéttni erythrópóíetíns 
var gerð á bláæðablóði á hefðbundinn hátt á rann-
sóknarstofu Landspítala.
Súrefnisinnihald blóðs var reiknað samkvæmt 
jöfnunni: 
(Hb x 1,36 x SO2) + (0,0031 x pO2), 
þar sem Hb = þéttni blóðrauða (hemóglóbín) 
í g/100 ml blóðs (9).
Tölfræðiútreikningar voru gerðir með forrit-
inu JMP (JMP 5.0.1 (Academic), SAS Institute 
Inc. Cary, NC). Niðurstöður eru gefnar upp sem 
meðaltal + staðalfrávik meðaltals eða miðgildi 
(spönn), eftir því sem við á. Samanburður milli 
hópanna tveggja var gerður með t-prófi þegar 
samfelldar breytur voru normal-dreifðar, annars 
með Wilcoxon-prófi. Við samanburð milli hóp-
anna tveggja þegar breytur voru ósamfelldar 
var notað kí-kvaðrat próf. Parað t-próf var notað 
þegar mælingar í bláæðablóði voru bornar saman 
við mælingar í slagæðablóði. Einföld aðhvarfs-
greining (simple linear regression) var notuð til 
að kanna fylgni milli samfelldra breyta. Fjölþátta 
athvarfsgreining (multiple regression) var notuð 
til að leiðrétta í tölfræðilegum útreikningum fyrir 
muninn sem er á meðgöngulengd milli hópanna 
tveggja. Tölfræðileg  marktækni er miðuð við p-
gildi <0,05. 
Tilskilin leyfi fengust fyrir rannsókninni hjá 
siðanefnd Landspítala, Persónuvernd og lækn-
ingaforstjóra Landspítala.
Niðurstöður 
Klínískir þættir
Ekki var marktækur munur á kyni barns, 
fæðingarþyngd, höfuðummáli eða Apgar við 1 eða 
5 mínútur (tafla I). Aldur mæðra barnanna sem 
fæddu með valkeisaraskurði var marktækt hærri 
en þeirra sem fæddust með eðlilegri fæðingu. 
Meðgöngulengd barnanna sem fæddust eðlilega 
var marktækt lengri en þeirra sem fæddust með 
valkeisaraskurði. Jafnframt voru börnin sem 
fæddust eðlilega marktækt lengri en þau sem 
fæddust með valkeisaraskurði (tafla I). 
Allar fæðingar með valkeisaraskurði voru 
gerðar í mænudeyfingu. Skurðarborðinu var hall-
að til vinstri um 15-20 gráður til þess að minnka 
þrýsting á neðri holæð (vena cava inferior). Allar 
konurnar sem fæddu með valkeisaraskurði fengu 
súefni í nös, samkvæmt venju á svæfinga- og 
gjörgæsludeild Landspítalans. Blóðþrýstingur var 
mældur á einnar mínútu fresti og leitast var við 
að halda honum sem næst því sem hann var fyrir 
mænudeyfinguna. Í þeim tilgangi var öllum kon-
unum gefinn hratt og ríkulega vökvi í æð og allar 
konurnar nema sex fengu einnig lyfið efedrín til 
að koma í veg fyrir og meðhöndla yfirvofandi 
blóðþrýstingsfall. Yfirleitt var lyfið gefið í 5 eða 10 
mg skömmtum og miðgildi þess heildarmagns af 
efedríni sem var gefið var 15 mg (spönn 5-40 mg).
Samanburður á þáttum sem segja til um súrefnisflutn-
ing til fósturs og sýru-basavægi milli hópanna tveggja.
Ekki var marktækur munur á súrefnismagni í 
bláæðablóði milli hópanna tveggja (mynd 1). Hins 
vegar voru börnin sem fæddust með valkeisara-
skurði með marktækt minna súrefnismagn í slag-
æðablóði en börnin sem fæddust með eðlilegri 
fæðingu (sjá mynd). 
Börnin sem fæddust eðlilega voru með mark-
tækt hærri styrk af erythrópóíetíni, fleiri kjörnuð 
rauð blóðkorn og hærri þéttni blóðrauða í blóði 
en börnin sem fæddust með valkeisaraskurði 
(sjá mynd). Jákvæð fylgni var milli styrks eryt-
hrópóíetíns og fjölda kjarnaðra rauðra blóðkorna 
í blóði barnanna sem fæddust eðlilega (R=0,7; 
p<0,001), en ekki hjá börnunum sem fæddust með 
valkeisaraskurði (R=0,04; p=0,27). Hins vegar var 
Tafla II. Samanburður á sýru-basavægi og þáttum sem segja til um súrefnisflutning til 
fósturs í bláæð annars vegar og slagæð hins vegar.
Bláæðablóð Slagæðablóð p-gildi
Eðlileg fæðing 
pH 7,30 + 0,09 7,18 + 0,09   <0,001
pCO2  (mmHg) 42,7 + 10,7 57,9 + 11,5   <0,001
pO2  (mmHg) 30,3 + 7,2 21,7 + 7,9   <0,001
SO2  (%) 60,9 + 16,2 36,2 + 15,8   <0,001
Súrefnisinnihald* 13,5 + 3,4 7,8 + 3,2   <0,001
Umframbasi (mmól/L) - 5,9 + 3,7 - 8,4 + 4,6   <0,001
Mjólkursýra (mmól/L) 4,5 + 1,7 5,3 + 1,6   <0,001
Valkeisaraskurður 
pH 7,36 + 0,04 7,29 + 0,05   <0,001
pCO2 (mmHg) 42,5  + 5,0 54,6 + 5,9   <0,001
pO2  (mmHg) 27,6 + 5,5 14,2 + 3,9  <0,001
SO2  (%) 62,7 + 13,8 22,6 + 10,6   <0,001
Súrefnisinnihald* 13,1  + 3,1 4,7  + 2,4   <0,001
Umframbasi (mmól/L) - 1,4 + 1,7 - 1,6 + 2,3      0,6
Mjólkursýra (mmól/L) 1,9 + 0,7 2,4 + 0,9   <0,001
* Súrefnisinnihald: ml súrefnis / 100 ml blóðs
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ekki marktæk fylgni milli styrks erythrópóíetíns 
og þéttni blóðrauða í blóði barnanna sem fæddust 
eðlilega (R=0,05; p=0,12), eða barnanna sem fædd-
ust með valkeisaraskurði (R=0,02; p=0,4).
Börnin sem fæddust eðlilega voru með mark-
tækt lægra pH, minni umframbasa (base excess) 
og hærri styrk mjólkursýru í bláæða- og slag-
æðablóði, en börnin sem fæddust með valkeisara-
skurði (mynd 1). 
Það var marktæk neikvæð fylgni milli pCO2 
og pH í bláæðablóði og slagæðablóði hjá börn-
unum sem fæddust eðlilega (R=0,69; p<0,001 og 
R=0,28; p<0,001) og hjá börnunum sem fæddust 
með valkeisaraskurði (R=0,69; p<0,001 og R=0,41; 
p<0,001). Einnig var marktæk neikvæð fylgni 
milli styrks mjólkursýru og pH í bláæðablóði og 
slagæðablóði hjá börnunum sem fæddust eðlilega 
(R=0,27; p=0,002 og R=0,19; p=0,01) og hjá börn-
unum sem fæddust með valkeisaraskurði (R=0,63; 
p<0,001 og R=0,51; p<0,001).
Það var marktæk jákvæð fylgni milli 
styrks mjólkursýru í slagæðablóði og styrks 
erythrópóíetíns hjá börnunum sem fæddust 
eðlilega (R=0,19; p=0,02), en ekki hjá börnunum 
sem fæddust með valkeisaraskurði (R=0,002; 
p<0,99). Einnig var marktæk jákvæð fylgni milli 
styrks mjólkursýru í slagæðablóði og fjölda 
kjarnaðra rauðra blóðkorna hjá börnunum sem 
fæddust eðlilega (R=0,24; p=0,007), en ekki hjá 
börnunum sem fæddust með valkeisaraskurði 
(R=0,001; p<0,96).
Samanburður á þáttum sem segja til um súrefnisflutn-
ing til fósturs og á sýru-basavægi í slagæðablóði annars 
vegar og bláæðablóði hins vegar.
pO2 og SO2 voru marktækt lægri og súrefnismagn 
minna í slagæðablóði en í bláæða blóði hjá hóp-
unum tveimur (tafla II).
Sýrustig blóðs var marktækt lægra og styrkur 
mjólkursýru hærri í slagæðablóði en í bláæðablóði 
hjá báðum hópunum (tafla II). Umframbasi var 
marktækt minni í slagæðablóði hjá börnunum sem 
fæddust eðlilega, en ekki hjá þeim sem fæddust 
með valkeisaraskurði.
Umræða
Meginmarkmið rannsóknarinnar var að kanna 
áhrif eðlilegrar fæðingar á súrefnisflutning til fóst-
urs. Í þeim tilgangi var reiknað út súrefnismagn 
blóðs í naflastrengsbláæð hjá börnum sem fæðst 
höfðu eðlilega og til viðmiðunar hjá börnum sem 
fæðst höfðu með valkeisaraskurði. Reyndist súr-
efnisinnihald bláæðablóðs í hópunum tveimur 
vera sambærilegt. Hins vegar var þéttni mjólk-
ursýru hærri í blóði barnanna sem fæddust 
eðlilega sem bendir til að skerðing hafi orðið á 
súrefnisflutningi til þeirra í fæðingunni. 
Styrkur erythrópóíetíns og fjöldi kjarnaðra 
rauðra blóðkorna var marktækt hærri hjá börnun-
um sem fæddust eðlilega. Jafnframt var marktæk 
jákvæð fylgni milli styrks mjólkursýru í slagæða-
blóði annars vegar og þéttni erythrópóíetíns og 
fjölda kjarnaðra rauðara blóðkorna hins vegar hjá 
börnunum sem fæddust eðlilega, en ekki hjá börn-
unum sem fæddust með valkeisaraskurði. Þessar 
niðurstöður styðja enn frekar að skerðing verði 
á súrefnisflutningi til fósturs í eðlilegri fæðingu. 
Ástæðan er líklegast sú að reglulegir samdrættir 
legsins sem eiga sér stað í eðlilegri fæðingu valda 
tímabundinni skerðingu á loftskiptum í fylgju (1). 
Hins vegar virðast loftskipti í fylgju hafa verið 
nánast eðlileg á þeirri stundu sem barnið fæddist 
og blóðsýni voru tekin, þar sem pO2 bláæðablóðs 
í báðum hópunum var svipað og pO2 er í bláæða-
blóði í naflastreng fósturs undir lok eðlilegrar 
meðgöngu áður en fæðing hefst, sem er um það 
bil 28 mmHg (10).
Aðrar sambærilegar rannsóknir styðja nið-
urstöður þessarar rannsóknar að skerðing verði 
á súrefnisflutningi til fósturs í eðlilegri fæðingu. 
Hafa þær sýnt fram á lægra pH, hærri styrk mjólk-
ursýru og fleiri kjörnuð blóðkorn í blóði barna sem 
fæðast með eðlilegri fæðingu en þeirra sem fæðast 
með valkeisaraskurði (5, 11, 12). Hins vegar hafa 
ekki allar rannsóknir sýnt fram á að eðlileg fæð-
ing hafi í för með sér aukinn styrk erythrópóíetíns 
í blóði barnanna (13, 14). Eftir því sem við best 
vitum hefur sambærileg rannsókn ekki verið gerð 
þar sem allir þeir þættir sem mældir voru í þessari 
rannsókn eru mældir í einni og sömu rannsókn-
inni.
Hlutþrýstingur súrefnis í bláæðablóði var 
heldur lægri hjá börnunum sem fæddust með 
valkeisaraskurði, en hins vegar voru SO2 og súr-
efnismagn í bláæðablóði sambærileg hjá báðum 
hópunum. Ástæðan er líklegast sú að pH í 
bláæðablóði hjá börnunum sem fæddust með val-
keisaraskurði var hærra en þeirra sem fæddust 
með eðlilegri fæðingu, en þekkt er að hækkun pH 
veldur hliðrun á súrefnis-blóðrauða frátengikúrf-
unni (oxygen-hemoglobin dissociation curve) til 
vinstri, sem veldur aukinni bindingu súrefnis við 
blóðrauða (1). 
Meginástæða þess að börn sem fæddust með 
valkeisaraskurði voru valin sem viðmiðunarhóp-
ur er sú að fæðing var ekki hafin hjá mæðrum 
þeirra og gengum við út frá því að blóðflæði um 
fylgju hjá þeim hafi verið eðlilegt. Þess ber þó 
að geta að blóðþýstingsfall hjá móður, til dæmis 
vegna mænudeyfingar eða blæðingar í aðgerð-
inni, getur minnkað blóðflæði til fylgju og valdið 
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truflun á loftskiptum. Hins vegar var þess gætt 
eftir fremsta megni að halda blóðþrýstingi mæðr-
anna innan eðlilegra marka og engin þeirra fékk 
umtalsverða blæðingu í aðgerðinni.  Einnig var 
hlutþrýstingur súrefnis bláæðablóði í naflastreng 
barnanna svipaður og hjá fóstri undir lok eðlilegr-
ar meðgöngu áður en fæðing hefst (28 mm Hg) 
(10), auk þess sem mjólkursýra í blóði þeirra var 
ekki hækkuð, sem hvort tveggja bendir til að loft-
skipti í fylgju hafi verið eðlileg undir lok fæðingar. 
Í ljósi þessa ályktum við að réttlætanlegt hafi verið 
að nota valkeisarabörnin sem viðmiðunarhóp í 
rannsókninni.
Það kom nokkuð á óvart að þó svo að súrefn-
isinnihald bláæðablóðs barnanna í báðum hóp-
unum hafi verið sambærilegt var súrefnisinnihald 
slagæðablóðs í naflastreng barnanna sem fæddust 
með valkeisaraskurði umtalsvert minna en þeirra 
sem fæddust með eðlilegri fæðingu. Ekki liggur 
ljóst fyrir hvað veldur þessum mun, en tvær líf-
eðlisfræðilegar skýringar koma til greina sem 
rétt er að minnast á. Sú fyrri er að hjartaútfall 
barnanna sem fæddust með valkeisaraskurði hafi 
verið minna en þeirra sem fæddust með eðlilegri 
fæðingu og súrefnisupptaka í vefjum þeirra því 
hlutfallslega meiri. Dýratilraunir sýna að þó svo 
að mikil aukning verði á framleiðslu katekól-
amína í eðlilegri fæðingu verður ekki breyting á 
hjartaútfalli hjá fóstrinu (15), en hins vegar hafa 
engar rannsóknir verið gerðar til að kanna áhrif 
mænudeyfingar á hjartaútfall fósturs. Því miður 
var hjartaútfall fóstranna ekki mælt í þessari rann-
sókn og í ljósi þessara niðurstaðna væri áhugavert 
að kanna hvort mænudeyfing hafi áhrif á hjartaút-
fall fósturs með frekari rannsóknum. Hin hugs-
anlega skýringin er að súrefnisþörf barnanna sem 
fæddust með valkeisaraskurði hafi verið meiri en 
þeirra sem fæddust með eðlilegri fæðingu og súr-
efnisupptaka í vefjum þeirra því meiri. Flestum 
konunum sem fæddu með valkeisaraskurði var 
gefið lyfið efedrín í þeim tilgangi að viðhalda 
eðlilegum blóðþrýstingi, en lyfið er þekkt fyrir að 
auka hjartsláttartíðni fósturs (16) og er talið geta 
aukið súrefnisþörf þess (17), en þetta þyrfti einnig 
að kanna betur með frekari rannsóknum.
Börnin sem fæddust eðlilega reyndust vera 
með marktækt hærri þéttni blóðrauða en þau sem 
fæddust með valkeisaraskurði. Aðrar rannsóknir 
hafa sýnt fram á hið sama (18, 19). Ástæða þessa 
er einkum talin vera sú að samdráttur legs og 
hækkaður blóðþrýstingur sem verður hjá fóstrinu 
í eðlilegri fæðingu veldur því að hluti af blóðvökv-
anum (serum) þrýstist út úr háræðunum, þannig 
að blóðrúmmál minnkar og þéttni blóðrauða 
hækkar (20). Þéttni blóðrauða getur haldið áfram 
að hækka næstu klukkustundirnar eftir fæð-
inguna, einkum ef töf verður á að lokað sé fyrir 
æðar í naflastreng (20).
Blóðsýring barnanna sem fæddust með eðlilegri 
fæðingu var marktækt meiri en þeirra sem fædd-
ust með valkeisaraskurði, sem skýrist fyrst og 
fremst af hærri styrk mjókursýru í blóði barnanna 
sem fæddust eðlilega, þar sem ekki var munur 
á pCO2 milli hópanna tveggja. Hins vegar var 
fylgnin milli pCO2 og pH heldur meiri en fylgnin 
milli styrks mjókursýru og pH í báðum hópunum 
sem bendir til þess að áhrif pCO2 til lækkunar á 
pH sé ekki minna en styrkur mjókursýru í blóði 
barnanna.
Meðgöngulengd barnanna sem fæddust eðli-
lega var marktækt lengri en barnanna í viðmið-
unarhópnum. Ástæða þess er fyrst og fremst sú 
að valkeisaraskurður er yfirleitt gerður áður en 
fullri 40 vikna meðgöngu er náð. Þekkt er að pH 
lækkar og styrkur mjólkursýra hækkar með vax-
andi meðgöngulengd (21, 22). Því var í þessari 
rannsókn leiðrétt fyrir þeim mun sem er á með-
göngulengd milli hópanna í tölfræðiútreikningi 
með fjölþáttagreiningu. Einnig er vert að hafa í 
huga að tíminn sem líður á milli þess að barnið 
fæðist og að klemma er sett á naflastrenginn hefur 
áhrif á sýrustig og blóðgös í naflastrengsblóði (23). 
Þó svo að ekki hafi verið staðlað hvenær það var 
gert í þessari rannsókn eru áhrif þessi ekki það 
mikil að ætla megi að það hafi haft marktæk áhrif 
á niðurstöður rannsóknarinnar.
Við mat á alvarleika fósturköfnunar hefur 
löngum verið stuðst við mælingar á pH, umfram-
basa og styrk mjókursýru í naflastrengsblóði (5). 
Marktækur munur var á þessum þáttum í slag-
æðablóði annars vegar og bláæðablóði hins vegar 
í báðum hópunum. Við það að fara í gegnum 
fylgjuna hækkar pH blóðsins, umframbasi eykst 
og styrkur mjólkursýru í blóði lækkar. Undirstrika 
niðurstöður rannsóknarinnar mikilvægi þess að 
meta merki um súrefnisþurrð í slagæðablóði 
frekar en bláæðablóði, þar sem slagæðablóð end-
urspeglar betur ástand fóstursins.
Rannsókn okkar bendir ákveðið til þess að í 
eðlilegri fæðingu verði skerðing á flutningi súr-
efnis til fósturs, sem veldur blóðsýringu og örvar 
blóðmyndandi vefi til aukinnar framleiðslu á 
rauðum blóðkornum. Jafnframt eykst þéttni blóð-
rauða í blóði. Rannsóknin veitir því innsýn í líf-
eðlisfræði súrefnisflutnings til fósturs við eðlilega 
fæðingu. Jafnframt kom í ljós að valkeisaraskurð-
ur virðist hafa í för með sér umtalsverða lækkun á 
súrefnismagni í naflaslagæðablóði og er ástæða til 
að rannsaka orsakir þess enn frekar. 
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Hvert hart hylki inniheldur 75 mg, 150 mg og 300 mg pregabalíns. Lyrica er notað til meðferðar á útlægum ogmiðlægum taugaverkjum hjá fullorðnum. Lyrica er notað hjá fullorðnum,
sem viðbótarmeðferð við flogaveiki með staðflogum,með eða án krampa. Lyrica er notað til meðferðar á almennri kvíðaröskun hjá fullorðnum. Skammtar eru á bilinu 150 til 600mg á sólarhring, skipt í tvo eða
þrjá skammta. Lyrica má takameð eða ánmatar. Hefja mámeðferð með pregabalíni á 150mg skammti á sólarhring. Eftir svörun og þoli hvers sjúklingsmá auka skammtinn í 300mg, eftir 3-7 daga og ef þörf krefur í 600mg hámarksskammt
eftir 7 daga til viðbótar. Hefjamámeðferðmeð pregabalíni á 150mg skammti á sólarhring. Eftir svörun og þoli hvers sjúklingsmá auka skammtinn í 300mg, eftir eina viku. Hámarksskammti, 600mg á sólarhring,má ná eftir eina viku til viðbótar.
Skammtar eru á bilinu 150 til 600mg á sólarhring, skipt í tvo eða þrjá skammta. Endurmeta þarf þörf fyrir meðferð reglulega. Hefja mámeðferð með pregabalíni á 150mg skammti á sólarhring. Eftir svörun og þoli hvers sjúklings má
auka skammtinn í 300 mg á sólarhring eftir eina viku. Eftir eina viku í viðbót má auka skammt í 450 mg á sólarhring. Hámarksskammti, 600 mg á sólarhring, má ná eftir eina viku til viðbótar. Ef hætta þarf notkun pregabalíns er að
fenginni reynslumæltmeð því að notkuninni sé hætt smámsaman á aðminnsta kosti einni viku sama við hvaða ábendingu sem lyfið er notað (sjá kafla 4.8 í óstyttum lyfjatexta). Brotthvarf pregabalíns úr blóðrásinni er
fyrst og fremst með útskilnaði um nýru sem óbreytt lyf. Þar sem úthreinsun pregabalíns er í beinu hlutfalli við úthreinsun kreatíníns, skal minnka skammta hjá sjúklingummeð skerta nýrnastarfsemi í samræmi við kreatínín úthreinsun (CLcr) eins og fram
kemur í töflu 1 í kafla 5.2 í óstyttum lyfjatexta. Ekki er þörf á að breyta skömmtum hjá sjúklingummeð skerta lifrarstarfsemi. Öryggi og verkun pregabalíns
hjá börnum yngri en 12 ára og unglingum hefur ekki verið staðfest. Ekki er mælt með notkun lyfsins hjá börnum. Með hliðsjón af minnkaðri nýrnastarfsemi með hækkuðum aldri getur þurft að breyta skömmtum hjá
öldruðum sjúklingum (sjá sjúklingar með skerta nýrnastarfsemi). Ofnæmi fyrir virka efninu eða einhverju hjálparefnanna. Klínísk reynsla bendir til þess að breyta þurfi skammti
sykursýkilyfja hjá sumumsjúklingummeð sykursýki semþyngjastmeðan á pregabalínmeðferð stendur. Sundl og svefnhöfgi hafa verið tengd pregabalínmeðferð, semgetur aukið fjölda áverka vegna óhappa (byltur) hjá öldruðum. Ráðleggja á sjúklingum
að fara varlega á meðan þeir eru að átta sig á hvaða áhrif meðferðin hefur á þá. Ekki eru fyrirliggjandi nægileg gögn til þess að hægt sé að hætta samhliða meðferð með öðrum flogaveiklyfjum og nota pregabalín sem einlyfs meðferð, þegar náðst hefur
stjórnun á flogum með pregabalíni. Fráhvarfseinkenni hafa komið fram hjá sumum sjúklingum þegar skammtíma- og langtímameðferð með pregabalíni hefur verið hætt. Greint hefur verið frá eftirfarandi einkennum: svefnleysi, höfuðverk, ógleði,
niðurgangi, flensulíkum einkennum, taugaveiklun, þunglyndi, verkjum, svita og sundli. Fræða á sjúklinginn um þetta í upphafi meðferðar. Ekki eru fyrirliggjandi gögn um tíðni og alvarleika fráhvarfseinkenna í tengslum við lengd meðferðar og
skammtastærðir, þegar langtímameðferð með pregabalíni er hætt. Sjúklingar með sjaldgæfan arfgengan kvilla galaktósaóþol, Lappa laktasaskort eða glúkósa-galaktósa vanfrásogmega ekki nota þetta lyf. Við meðferð á miðlægum taugaverkjum í kjölfar
mænuskaða kom fram aukin tíðni aukaverkana almennt og aukaverkana frá miðtaugakerfi, sérstaklega svefnhöfgi. Hugsanlega er hægt að rekja þetta til viðbótaráhrifa vegna samhliða meðferðar með öðrum lyfjum (t.d. lyfja með vöðvaslakandi verkun),
sem þörf er á við þessar aðstæður. Þetta skal hafa í huga þegar pregabalíní er ávísað við þessar aðstæður. Þar sem pregabalín skilst aðallega út óbreytt með þvagi, umbrotnar óverulega hjá mönnum
(<2% af gefnum skammti finnast sem umbrotsefni í þvagi), hindrar ekki umbrot lyfja og er ekki bundið plasmapróteinum, er ólíklegt að það valdi eða verði fyrir lyfjafræðilegummilliverkunum. Í rannsóknum komu engar klínískt mikilvægar
milliverkanir fram hjá pregabalíni og fenýtóíni, karbamazepíni, valpróinsýru, lamótrigíni, gabapentíni, lorazepami, oxýkódóni eða etanóli. Þýðisrannsóknir á lyfjahvörfumbentu til þess að sykursýkilyf til inntöku, þvagræsilyf, insúlín, fenóbarbital, tíagabín og
tópíramat hefðu engin klínískt marktæk áhrif á úthreinsun pregabalíns. Samhiða notkun pregabalíns og getnaðarvarnalyfjanna noretísterón og/eða etinýlöstradíól til inntöku hafði engin áhrif á lyfjahvörf þessara lyfja við jafnvægi. Endurteknir skammtar af
pregabalíni til inntöku gefnir á sama tíma og oxýkódón, lórazepam eða etanól höfðu engin klínískt mikilvæg áhrifa á öndun. Pregabalín virðist auka á skemmd af völdum oxýkódóns á skilvitlega- og grófhreyfivirkni (cognitive and gross motor function).
Pregabalín getur aukið áhrif etanóls og lórazepams. Engar rannsóknir hafa verið gerðar á lyfhrifamilliverkunumhjá öldruðumsjálfboðaliðum. Rannsóknir á lyfhrifamilliverkunumhafa eingöngu verið framkvæmdar hjá fullorðnum.
Ekki liggja fyrir neinar fullnægjandi upplýsingar um notkun pregabalíns ámeðgöngu. Rannsóknir á dýrum hafa sýnt fram á skaðleg áhrif á frjósemi. Hugsanleg áhætta fyrir menn er ekki þekkt. Lyrica á þess vegna ekki að nota ámeðgöngu nema ávinningur
fyrir móður vegi augljóslega þyngra en hugsanleg áhætta fyrir fóstrið. Konur á barneignaaldri eiga að nota örugga getnaðarvörn. Ekki er vitað hvort pregabalín skilst út í brjóstamjólk hjá konum, hinsvegar er vitað að það finnst í mjólk hjá rottum. Þess vegna
er ekki mælt með brjóstagjöf ámeðan ámeðferðmeð pregabalíni stendur. Lyrica hefur lítil eða væg áhrif á hæfni til aksturs eða notkunar véla. Lyrica getur valdið sundli og svefnhöfga og þarmeð haft áhrif á hæfni
til aksturs eða notkunar véla. Ráðleggja á sjúklingum að aka ekki eða stjórna flóknum vélum eða fást við önnur áhættusöm verk áður en þeir þekkja hvaða áhrif meðferðin hefur á hæfni þeirra til að vinna slík verk. Mjög
sjaldgæfar Hlutleysiskyrningafæð. Algengar Aukinmatarlyst. Sjaldgæfar Lystarleysi. Mjög sjaldgæfar Blóðsykurslækkun. Algengar Vellíðunartilfinning, rugl, minnkuð kynhvöt, skapstyggð. Sjaldgæfar Ofskynjanir,
kvíðakast, óeirð (restlessness), æsingur, þunglyndi, depurð, skapsveiflur, sjálfhvarf (depersonalisation), aukið svefnleysi, málstol, óvenjulegir draumar, aukin kynhvöt, fullnæging næst ekki (anorgasmia), sinnuleysi (apathy). Mjög sjaldgæfar Ofnæmi,
hömluleysi (disinhibition), ofsakæti (elevatedmood), höfuðverkur. Mjög algengar Sundl, svefnhöfgi. Algengar Ósamhæfing hreyfinga, einbeitingarskortur, skortur á samhæfingu,minnisleysi, skjálfti, tormæli, breytt húðskyn. Sjaldgæfar Yfirlið,
hugstol, vöðvarykkjakrampi, skynhreyfiofvirkni, breyting á sjónsviði, bragðleysi, hreyfingartregða, réttstöðusundl, starfsriða, augntin, skilvitleg truflun, talörðugleikar, vantaugaviðbrögð, hreyfingartregða, minnisleysi, ofurnæmt snertiskyn,
sviðatilfinning. Mjög sjaldgæfar Vanhreyfni, lyktarglöp, skriftarörðugleikar. Algengar Þokusýn, tvísýni. Sjaldgæfar Sjóntruflun, augnþurrkur, augnbólga, minnkuð sjónskerpa, augnverkur, augnþreyta, aukin táraseyting. Mjög sjaldgæfar Minnkun á
jaðarsjón, sveiflusýni, breyting á dýptarsjónskyni (altered visual depth perception), glampar fyrir augum, erting í augum, ljósopsstæring, rangeygi, ofbirta. Algengar Svimi. Mjög sjaldgæfar Ofnæm heyrn. Sjaldgæfar
Hraðtaktur Mjög sjaldgæfar Fyrstu gráðu gáttasleglarof, sínushraðtaktur, hægur sínustaktur, hjartsláttaróregla (sinus arrythmia). Sjaldgæfar Roði, hitasteypa. Mjög sjaldgæfar Lágþrýstingur, háþrýstingur, útlimakuldi.
Sjaldgæfar Mæði, nefþurrkur. Mjög sjaldgæfar Blóðnasir, herpingur í hálsi, nefkoksbólga, hósti, nefstífla, nefslímubólga, hrotur. Algengar Uppköst, munnþurrkur, hægðatregða, vindgangur. Sjaldgæfar Uppþemba, maga-
vélindabakflæði (gastrooesophageal reflux disease), mikil munnvatnsframleiðsla, vanskynnæmi í munni. Mjög sjaldgæfar Skinuholsvökvi, brisbólga, kyngingatregða, ógleði. Sjaldgæfar, Útbrot með smáþrymlum, aukin svitamyndun.
Mjög sjaldgæfar Ofsakláði, kaldur sviti. Sjaldgæfar Vöðvakippir, liðbólga, vöðvakrampar, vöðvaþrautir, liðverkir, bakverkur, verkur í útlimum, vöðvastífleiki. Mjög sjaldgæfar Rákvöðvalýsa, leghálskrampi, hálsverkur.
Sjaldgæfar Þvagleki. Þvaglátstregða. Mjög sjaldgæfar Nýrnabilun, þvagþurrð. Algengar Ristruflun. Sjaldgæfar Seinkun á sáðláti, truflun á kynlífi. Mjög sjaldgæfar Tíðaleysi, útferð úr brjóstum (breast discharge),
brjóstverkir, tíðaþrautir, brjóstastækkun. Algengar Óeðlilegt göngulag, ölvunartilfinning, þreyta, bjúgur í útlimum, bjúgur. Sjaldgæfar Dettni, þyngsli fyrir brjósti, þróttleysi, þorsti. Mjög sjaldgæfar
Útbreiddur bjúgur, andlitsbjúgur, bólgin tunga, hiti, kuldahrollur, auknir verkir. Algengar Þyngdaraukning. Sjaldgæfar Hækkuð gildi kreatínfosfókínasa í blóði, hækkuð gildi alanín amínótransferasa, hækkuð gildi
aspartamínótransferasa, fækkun blóðflagna. Mjög sjaldgæfar Blóðsykurshækkun, minnkað blóðkalíum, fækkun hvítra blóðfrumna, hækkað kreatínín í blóði, þyngdartap.
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